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tijd. Dc angstschaal bestaat uit 4 vragen die elk een score van 
1-5 kunnen krijgen. De som van de scores (4-20) drukt de mate 
van angst uit. De gemiddelde score bij mannen bedroeg 7,5 (SD 
3 ,5) en bij vrouwen 9,9 (SD 4 ,5 ) (p <  0 ,001). De ‘behoeftc-aan- 
informatie-schaal’ bestaat uit 2 vragen die elk een score van 1-5 
kunnen krijgen. De som van de scores (2-10) geeft de mate van 
behoefte aan informatie aan. De score bedroeg bij de patiënten 
die eerder een operatie hadden ondergaan 6,6 (SD 2,3) cn bij 
de patiënten die deze ervaring niet hadden 7,6 (SD 2,2 ). Voorts 
bleek dat patiënten met een grote behoefte aan informatie ook 
een hoog angstniveau hadden. Tot slot bleek dat 32% van de 
patiënten als ‘angstgevaP (score ^  11 kon worden aangemerkt.
De auteurs concluderen dat zij met de APAIS een scree- 
ninginstrument hebben ontwikkeld waarmee patiënten met een 
hoog angslniveau en een grote behoefte aan informatie voor 
een operatie snel opgespoord kunnen worden; zo kan de kwali­
teit van de anesthesiologische zorg worden geoptimaliseerd.
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G enkoppeling en autosom aal dom inant overervende
niet -syi idron wie sled 1 (ho ren cl heid 
De autosomaal dominant overervende niet-syndromale vor­
men van slechthorendheid werden tot nu toe allccn op basis 
van de vorm van hei toonaudiogram en het al dan niet aange­
boren zijn van het gehoorveiiies onderscheiden .1 Door Loepas- 
sing van genkoppelingstechnieken zijn in een periode van bijna
2 jaar 10 verschillende genotypen van autosomaal dominant 
overervende niet-syndromale vormen van gehoorveiiies her­
kend, die worden aangeduid met de omschrijvingen DFNA, tot 
en m et DFNA,,,." Gezien deze grote verscheidenheid die in zo 
korte tijd aan het licht is gekomen mag verwacht worden dat e r  
in de komende 10 jaar enige tientallen genetisch bepaalde vor­
men van autosomaal dominant overervend perceptief gehoor- 
verlies herkend zullen gaan worden. H et type DFNA 2 is in­
middels vastgesteld bij een Javaanse, een Amerikaanse, een 
Vlaamse en nadien bij 2 grote Nederlandse families.' Het type 
DFN A s is vaslgesteld bij een andere zeer grote Nederlandse fa­
milie met een progressieve slechthorendheid waarbij de male 
van progressie van het gehoorveiiies en de relaties tussen de
ernst van het gehoorveriies en de leeftijd gedurende 3 decennia 
gedetailleerd bestudeerd zijn .4'7
D e vraag die thans vooiiigt, is hoeveel andere niel-syndro- 
maal autosom aal dom inant overervende typen slechthorend­
heid in N ederland en V laanderen  voorkom en. O p grond van de 
verkregen genkoppclingsresulta ten  kan de variatie in ernst en 
de progressie van het gehoorveiiies in die families voor de on­
derscheiden typen dom inant overervend gehoorveriies bepaald 
worden. Een van de vragen is of, zo ja  in welke mate, de ernst 
en de progressie van het gehoorveriies bij verschillende fami­
lies met eenzelfde genotype zullen overeenkom en of opm erke­
lijke onderlinge verschillen zullen vertonen. A ldus zal ook dui­
delijk worden of de vele genotypen op grond van hun fenotype 
onderscheiden zullen kunnen worden. D aarvoor is het wel no­
dig dat nauwkeurige klinische beschrijvingen van de aard en de 
ernst van het gehoorveriies in relatie to t de leeftijd verschaft 
zullen gaan worden voor dc families waarbij een voldoende po­
sitieve genkoppeling bere ik t is. Dergelijke kennis is direct van 
betekenis wanneer men jonge fam ilieleden m et de aandoening 
wil informeren met het oog op scholing en beroepskeuze. 
Schatting van een te verwachten progressie van het gehoorver­
iies op grond van dergelijke gegevens zal ook een betere schat­
ting van de mate van invaliditeit bij keuringen mogelijk maken.
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X anthelasm a pa lpebraru m
Met belangstelling lazen wij het artikel van Kemler et al., maar 
het verbaasde ons enkele malen te lezen dat meting van dc se- 
rumlipiden bij de meeste patiënten met xanthelasmata zinloos 
zou zijn ( i996;ioi4-7 ). Dit geldt ook voor de opmerkingen over 
de behandeling met dieet en het specifieke laboratoriumonder­
zoek dat nodig zou zijn.
In de literatuur worden bij personen met xanthelasmata 
meestal percentages van hypetiipidemie opgegeven lot 50; in
de meeste gevallen gaat het dan om familiaire hypercholestero- 
lemie (F H ).1'5 D eze erfelijke vetstof wiss elingss toorn is met een 
sterk verhoogd risico op vroege athcrosclerose en myocardin- 
farct mag niet over het hoofd gezien worden. Meestal levert de 
familieanamnese wel aanknopingspunten  voor FH  op, maar dit 
is niet altijd het geval. H et simpel m eten  van de (niet-nuchtere) 
serum concentratie cholesterol levert de diagnose op. Dit is 
geen dure bepaling en m eting van apolipoproteïnen is volledig 
overbodig. Voorts kunnen xanthelasm ata wijzen op de aanwe­
zigheid van een  verlaagde ‘high-density’-lipoproteïne (HDL)-
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cholesterolconcentratie, die eveneens gepaard gaat met een 
verhoogd risico op hart- en vaatziekten .6 D e HDL-cholesterol- 
m eting kan  eveneens bij een niet-nuchtere patiënt verricht v/or­
den en deze bepaling is evenmin duur. W at betreft de effecten 
van een dieet met een matige hoeveelheid vet en een ‘lipotro- 
fisch’ dieet (referenties uit 1972 en 1945!) kan opgemerkt wor­
den dat er sinds die tijd wel wat veranderd is in de behandeling 
van hypercholesterolem ie .7 Sinds de invoering van de statinen, 
w aardoor krachtige choïesterolverlaging mogelijk is geworden, 
hebben wij regelmatig xanthom en zien verdwijnen. De bevin­
ding dat recidieven van xanthelasm ata na behandeling frequent 
voorkom en, vormt op zich al een indicatie voor verder onder­
zoek naar een mogelijk onderliggende vetstofwisselingsstoor-
ms.
D e aanbeveling om  geen serumlipiden te meten bij patiënten 
m et xanthelasm ata is in strijd met de richtlijnen van de N eder­
landse cholesterolconsensus.*
L I T E R A T U U R
1 Dean FD. Xanthelasma and hyperlipoproteinaemia. Clin Chim Acta 
1976;66:189-93.
2 Gómez JA, Gonzalez MJ, de Moragas JM, Serrât J, Gónzalez-Sastrc 
F, Pérez M. A po lipoprotein E phenotypes, lipoprotein composition, 
and xanthelasmas. Arch Dermatol 1988;124:1230-4.
3 Segal P, Insull jr W, Chambiess LE, Stinnett S, LaRosa JC, Weiss- 
feld L, et al. The association of dyslipoproteinemia with corneal 
arcus and xanthelasma. The Lipid research clinics program preva­
lence study. Circulation 1986;73:1108-18.
4 Alexander LJ. Ocular signs and symptoms of altered blood lipids, J 
Am Oplom Assoc 1983;54:123-6.
5 Bergman R. The pathogenesis and clinical significance of xanthelas­
ma palpebrarum. J Am Acad Dermatol 1994;30:236-42,
6 Bates MC, Warren SG. Xanthelasma: clinical indicator of decreased 
levels of high-density lipoprotein cholesterol. South Med J 1989; 
82:570-4.
7 Mol MJTM, Stuyt PMJ, Stalenhoef AFH. Effectiviteit en veiligheid 
van simvastatine, een nieuw cholesterolverlagend geneesmiddel, 
Ned Tijdschr Geneeskd 1989;133:362-6,
8 Voorbereidingswerkgroep Centraal Begeleidingsorgaan voor de In­
tercollegiale Toetsing. Herziening consensus cholesterol. Hart Buil 
T992;23 Suppl:9-2i.
A . F . H . S T A L E N H O E F  
J . R . M . C R U Y S B E R G  
P . M .  J . S T U Y T
Nijmegen, mei 1996
Wij danken  de collegae Stalenhoef e t al. voor hun  reactie. Het 
door hen aangesneden misverstand over xanthelasmata hebben 
wij m et ons artikel juist de wereld uit willen helpen.
X anthelasm ata zijn de meest voorkom ende xanthomen, 
m aar zijn het minst specifiek voor vetstofwissclingsstoornissen. 
H et is algemeen aanvaard, hetgeen ook wordt bekrachtigd in 
de richtlijnen van de Nederlandse cholesterolconsensus, dat 
gerichte opsporing van personen m et hypercholesterolemie, 
eventueel gevolgd door de bepaling van triglyceriden, HDL- 
cholesterol en andere specifieke bepalingen, alleen aan te beve­
len is bij personen m et xanthelasm ata voor het 40e j aar .1 D it ad­
vies is ook in ons artikel te lezen. Cruz et al. raden aan in een 
dergelijke situatie nuchtere  w aarden van plasmalipiden, Iipo- 
proteïnen en apolipoproteïnen te bepalen .2 D e aanbeveling om 
de niet-nuchtere w aarden en geen apolipoproteïnen te meten, 
nem en wij te r  harte.
Inderdaad  zijn bij 30-50% van de patiënten m et xanthelas­
m ata verhoogde serum lipidewaarden meetbaar. D a t de mees- 
ten van hen familiaire hypercholesterolem ie hebben, is echter 
niet juist.3’5 W anneer w ordt gecorrigeerd voor leeftijd, geslacht 
en m ate van obesitas, is het percentage patiënten met hyperlipi- 
demie zelfs niet statistisch significant hoger dan dat in de nor­
male popula tie .3
Is tussen het voorkomen van xanthelasmata en hypeiiipide- 
mie nog enigszins een relatie te leggen, de relatie met een ver­
laagd HDL-cholesterol is speculatief. Inderdaad vonden Bales 
et al. een verband; anderen lukte dit echter n iet .3 A 6 De bepalin­
gen van serumcholesterol en HDL-cholesterol zijn op zich niet 
duur. Wij beschouwen echter elke zinloze bepaling als kosten­
verhogend, Bovendien is voor een betrouwbare uitspraak over 
dc serumcholesterolwaarde het gemiddelde nodig van drie be­
palingen.'
Het hoge recidiefpercentage na behandeling is niet per defi­
nitie een aanwijzing voor een onderliggende vetslofwisselings- 
stoornis. De theorieën over een mogelijke functionele oorzaak 
van xanthelasmata kunnen onzes inziens niet zom aar van tafel 
worden geveegd .2 7
Dat de gerefereerde artikelen over behandeling van xanthe­
lasmata m et een dieet uit 1972 en 1945 afkomstig zijn, is te ver­
klaren doordat tegenwoordig xanthelasmata (mits optredend 
na het 40e levensjaar) niet meer worden beschouwd als een ge­
volg van vetstofwisselingsstoornissen.2'7 Dientengevolge heeft 
niemand m eer een poging ondernomen om xanthelasmata te 
bestrijden met een dieet. Wij betwijfelen ten zeerste of de xan­
thomen die Stalenhoef et al. zagen verdwijnen na behandeling 
met statine, inderdaad xanthelasmata waren. Indien dit wel zo 
was, hadden zij deze bevindingen aan behandelend artsen van 
patiënten met xanthelasmata kenbaar moeten maken, aange­
zien dergelijke resultaten nooit eerder werden gepubliceerd.
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Prevalentie van bloedingen d o o r  vitamine K -tek o r t  in 
N ederland , ig g 2 -1994
‘De hemorragische ziekte van de pasgeborene werd reeds in 
1894 beschreven als een aandoening van de jonge zuigeling die 
door een tekort aan vitamine K een spontane bloeding krijgt1, 
zo luidt de openingszin van het artikel van Cornelissen e t al.
(1996J935-7)-
Het komt mij merkwaardig voor dat reeds in 1894 een tekort 
zou zijn beschreven van een vitamine dat pas in 1936 door H en­
drik Dam (in D enem arken en onafhankelijk van hem ook door 
Almquist en Stokstad in de VS) ontdekt zou worden. O f was 
het de bedoeling op subtiele wijze te laten doorschemeren dat
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